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ПАТОГЕНЕТИЧЕСКИЕ ПРЕДПОСЫЛКИ ТЕЧЕНИЯ БРОНХИАЛЬНОЙ АСТМЫ В СОЧЕТА-
НИИ С ИШЕМИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНЬЮ СЕРДЦА (ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ, РЕТРОСПЕКТИВНОЕ
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На основании изучения особенностей клинического течения бронхиальной астмы (БА) у 36 па-
циентов, находившихся на стационарном лечении в терапевтическом отделении клиники
ОНМедУ в 2013–2014 гг., было выявлено, что у 30,5 % больных диагнозу БА сопутствовала ише-
мическая болезнь сердца (ИБС), диагностированная до поступления в стационар. За период
госпитализации еще у 7 (22,2 %) пациентов выявлены на ЭКГ изменения реполяризации:
ST-депрессия или элевация на 1–2 мм, уплощение, остроконечный или отрицательный зубец Т.
Таким образом, в группе высокого кардиоваскулярного риска выявлено 52,7 % больных БА. Про-
веденные исследования позволили сделать вывод о целесообразности введения в алгоритм
диагностики БА холтеровского мониторирования ЭКГ, тредмил-теста либо велоэргометрии, био-
химических маркеров повреждения миокарда, позволяющих провести уточненную диагностику
и оптимальную терапию больных с сочетанной патологией (БА и ИБС).
Ключевые слова: бронхиальная астма, ишемическая болезнь сердца, патогенез.
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Peculiarity of this comorbidity is the fact that initially coronary heart disease (CHD) occurs latently
and “masking” for respiratory symptoms such as cough, expiratory dyspnea, suffocation, chest heavi-
ness after forced expiration, decreased exercise tolerance and quality of life. However, eventually the
complaints specific to cardiovascular disease join, such as: the pain behind the sternum and in the heart
and the sternum, palpitations, a feeling of “disruption”, rhythm disturbances, tinnitus and others.
Also one should note that prescription of system and inhaled corticosteroids (systemic glucocorti-
costeroids, inhaled corticosteroids) in combination with long-acting β2-agonists, which are the leading
drugs in the treatment of moderate and severe asthma currents may contribute to the development of
the side and iatrogenic effects: stimulation of β1-receptors, which leads to an increase in the mechan-
ical work of the heart, and other tachyarrhythmias arrhythmogenic effects, the syndrome of “stealing”
organ pathology such as hypertension and myocardial dystrophy, accompanied by increased load on
the coronary vessels and the myocardium, thereby even greater worsening of ischemic heart disease
I–II functional class (FC) in combination with BA.
On the basis of clinical features of asthma in 36 patients, who were hospitalized in therapeutic de-
partment ONMedU clinics in 2013–2014, the following was revealed: 30.5% of patients were diagnosed
asthma accompanied by coronary artery disease (diagnosed before admission). During the period of
hospitalization, even in 7 patients (22.2%) identified at the ECG repolarization changes: ST — depres-
sion or elevation (1–2 mm), flattening, spiky or negative prong T. Thus, 52.7% of patients with asthma
had high cardiovascular risk. The studies led to the conclusion of appropriateness of diagnostic algo-
rithm BA — Holter ECG, treadmill test or velergometry, biochemical markers of myocardial damage in
place to refined diagnosis and optimal treatment of patients with comorbidity (BA and CHD).
Key words: asthma, coronary heart disease, pathogenesis.
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Вступ
Бронхіальна астма (БА) —
гетерогенне захворювання, по-
в’язане переважно із хроніч-
ним запаленням у дихальних
шляхах, яке супроводжується
респіраторними симптомами,
такими як свистяче дихання
(хрипи), задишка, відчуття сти-
скання у грудній клітці та ка-
шель (GINA, 2014).
В Україні, як і в світі, відзна-
чається тенденція до збільшен-
ня захворюваності на БА. У
2012 р. поширеність БА зрос-
ла на 5,2 % та встановилася
на рівні 519,7 на 100 тис. дорос-
лого населення (в 2011 р. —
515,7); у 2013 р. — на 0,6 % і
дорівнювала 522,7 на 100 тис.
дорослого населення (МОЗ
України, 2013). Водночас фак-
тична кількість хворих знач-
но перевищує вказані показ-
ники, що призводить до чи-
сельних ускладнень, високої
інвалідизації не тільки дорос-
лого населення (5–11 %), але
й 7 % дітей із числа офіційно
зареєстрованих хворих на БА
(ВООЗ, 2013). Установлено,
що внаслідок ускладнень БА
у світі щороку помирає 250 тис.
чоловік (за даними ВООЗ, 2010).
Усе це пов’язується значною
мірою з несвоєчасністю діа-
гностики та лікування [1].
Таким чином, значна поши-
реність БА, стійка втрата праце-
здатності, зниження якості жит-
тя хворих і зростання смерт-
ності від неї сприяють актуаль-
ності подальшого вивчення
етіологічних, патогенетичних і
клінічних ланок БА з метою
розробки щонайраннішої діа-
гностики факторів, що усклад-
нюють її перебіг та прогнозу-
вання [2].
Найбільш поширеними фак-
торами ризику розвитку астми









ків — усе це є потенційними
факторами ризику розвитку
алергічних захворювань, у то-
му числі й астми. Інфекції, го-
ловним чином вірусні, профе-
сійні сенсибілізатори, активне
та пасивне куріння також впли-
вають на зростання захворю-
ваності на БА [3].
Згідно з сучасною концеп-
цією, в основі патогенезу БА,
незалежно від ступеня тяжкос-
ті захворювання, лежить хро-
нічний специфічний запальний
процес у бронхіальній стінці,
що призводить до спазму, на-
бряку  слизової  оболонки ,
гіперсекреції слизу і бронхіа-
льної обструкції у відповідь
на вплив різних тригерів. При
цьому в слизовій оболонці та
просвіті бронхіального дере-
ва збільшується кількість ак-
тивованих еозинофілів, туч-
них клітин, макрофагів, лім-
фоцитів і нейтрофілів, а та-
кож дендритних клітин і тром-
боцитів, які виділяють вели-
ку кількість біологічно актив-
них речовин, що викликають
розвиток і персистенцію запа-
лення [4].
Унаслідок гострого і хроніч-
ного алергічного запалення у
дихальних шляхах виникають
структурні та функціональні
порушення, характерні для БА,
що називають ремоделюван-
ням. Останнє характеризуєть-
ся збільшенням маси гладких
м’язів, застоєм у судинному
руслі та гіпертрофією слизових
залоз, а також підвищенням
секреції слизу і запального ек-
судату, що призводить до по-
товщення стінки та зменшен-
ня діаметра просвіту бронхів.
Збільшення маси гладких м’я-
зів при астмі відбувається за
рахунок гіпертрофії та гіпер-
плазії м’язових волокон глад-
ких м’язів. Іншим важливим
компонентом потовщення сті-
нок є застій у судинах, який
також призводить до зменшен-
ня діаметра бронхів. Надмірна
секреція слизу — результат не
тільки гіпертрофії слизових за-
лоз, але і гіперплазії келихопо-
дібних клітин. Підвищена про-
дукція слизу разом із запаль-
ним ексудатом формує клейкі
в’язкі пробки, які блокують про-
світ бронхів [5; 6].
Запалення бронхів при БА
призводить до їх гіперреактив-
ності, підвищеної готовності до
спазму у відповідь на вплив
тригерів, при цьому просвіт
бронхів різко звужується. Уна-
слідок гострого бронхоспазму,
набряку стінки бронхів, обтура-
ції слизом розвивається об-
струкція (зазвичай повністю
оборотна). Клінічно ці зміни
проявляються повторюваними
епізодами обструкції бронхів у
вигляді задишки, відчуття сти-
снення у грудях, кашлю, свис-
тячих хрипів у легенях, нерід-
ко чутних на відстані [7; 8]. Оз-
наки запалення бронхів збері-










мембрани) і дисфункцією ди-
хальних м’язів (бронхоконст-
рикція, гіперреактивність брон-
хів). Усе це призводить до
формування хронічної гіпоксії
та гіпоксемії, залучення в па-
тологічний процес інших орга-
нів і тканин, розвитку комор-
бідної патології.
У першу чергу страждає
серцево-судинна система, що
зумовлене хронічною заборго-
ваністю міокарда в кисні у зв’яз-
ку з наявністю бронхіальної
обструкції, формуванням дис-
трофії та ішемії міокарда [6].
Приєднання ішемічної хвороби
серця (ІХС) обтяжує перебіг БА
[7; 9], сприяє виникненню ус-
кладнень.
За даними багатьох авто-
рів, поєднання БА та ІХС коли-
вається від 13,2 до 83,7 % [10].
Великий розбіг даних щодо при-
єднання ІХС до БА свідчить
про існування та недостатню
вивченність цієї коморбідної




хворих на БА є ІХС, серцева
недостатність, порушення рит-
му та провідності, раптова зу-
пинка серця [10; 11].
Особливістю перебігу цієї
поєднаної патології є те, що
спочатку ІХС перебігає латент-
но та «маскується» за респіра-
торними симптомами, такими
як кашель, експіраторна за-
дишка, ядуха, важкість за груд-
ниною при форсованому ви-
диху, зниження толерантності
до фізичного навантаження та
якості життя. Однак із часом
приєднуються скарги, харак-
терні для серцево-судинної па-
тології, тобто: біль за грудни-
ною та у ділянці серця, серце-
биття, відчуття «перебоїв», по-
рушення ритму, шум у вухах
тощо.
Разом із тим у багатьох хво-
рих при поєднанні БА та ІХС
діагностується чимала частота
безбольової ішемії міокарда,
яка наближається до 10–15 %
[12]. При цьому було встанов-
лено [13], що хронічна гіпоксія,
яка є одним з головних чинни-
ків виникнення різних форм
ішемії міокарда, збільшує поріг
больової чутливості.
За даними дослідників [14],
епізоди ішемії міокарда вияв-
ляються у 33 % хворих на БА
середньої тяжкості та у 57 %
пацієнтів з тяжкою БА, причо-
му при БА середнього ступеня
тяжкості безбольова і больова
ішемія міокарда трапляються з
однаковою частотою, а при БА
тяжкого ступеня переважають
больові форми.
В іншіх дослідженнях [10] бу-
ло показано, що у хворих з
бронхолегеневою патологією
порушенням дифузії кисню в
органах і тканинах сприяє як
бронхіальна обструкція, так і
коронароспазм. Прогресуюча
гіпоксія та гіпоксемія зумовлю-
ють збільшення кардіоваску-
лярного та респіраторного ри-
зику виникнення ускладнень і
в 5–6 разів — збільшення час-
тоти раптової смерті.
Поряд із цим своєчасна діа-
гностика ІХС у хворих на БА
досить утруднена. У роботах
показана асоціація між зни-
женням об’єму форсованого
видиху (ОФВ1) і підвищеним
ризиком серцево-судинних по-
дій, причому низький показ-
ник ОФВ1 впливає на серцево-
судинну летальність незалеж-
но від статусу куріння [5].
У зв’язку з цим динамічне
спостереження функції зовніш-
нього дихання, коронарного
кровообігу (ЕКГ, ЕХО-КГ) до-
помагають уточнювати харак-
тер і ступінь обструктивного
синдрому та порушень крово-
постачання міокарда, прогно-
зувати подальший перебіг БА.
Препаратами вибору при лі-
куванні БА як бронходилата-
тори є β2-агоністи. Ефектив-
ність їх призначення має дозо-
залежний характер, тобто по-
треба вживання адекватної
повної дози, необхідної для ку-
пірування БА. Однак при дов-
готривалому або частих напа-
дах бронхоспазмів самі хворі
заздалегідь спроможні до без-
контрольного застосування
β2-агоністів, що, у свою чергу,
приводить до збудження β1-
рецепторів, збільшення часто-
ти серцевих скорочень, меха-
нічного навантаження на міо-
кард, підвищення потреби міо-
карда в кисні, зниження удар-
ного та хвилинного об’єму кро-
ві, виникнення ускладнень ІХС,
що досі не було діагностовано
[15].
Крім того, призначення сис-
темних, і навіть інгаляційних
глюкокортикостероїдів (СГКС,
ІГКС) у поєднанні з тривалоді-
ючими β2-агоністами, які є
провідними препаратами в лі-
куванні БА середньотяжкого і
тяжкого перебігу, може сприя-
ти розвитку побічних, ятроген-
них ефектів: стимуляції β1-
рецепторів, що призводить до
збільшення механічної роботи
серця, тахіаритмії та інших
аритмогенних ефектів, синдро-
му «обкрадання», органної па-
тології у вигляді міокардіодис-
трофії та артеріальної гіперто-
нії, що супроводжуються під-
вищенням навантаження на
коронарні судини і міокард, і,
тим самим, ще більш значним
погіршенням перебігу ІХС I–
II функціонального класу (ФК)
у поєднанні з БА [15].
Разом із тим СГКС змінюють
метаболізм ліпідів у бік підви-
щення холестерину ліпопротеї-
дів низької щільності (ЛПНЩ),
сприяючи тим самим прогресу
атеросклерозу [8]. Відомо також
про низку негативних побічних




шенням функцій не тільки ор-
ганів дихання, а й серцево-
судинної системи, збільшує
ризик серцево-судинних і рес-
піраторних ускладнень, сприяє
інвалідизації та потребує три-
валого, а в більшості випадків
— довічного лікування, що
призводить до значних еконо-
мічних втрат, зниження ком-
плаєнсу та, вочевидь, і якості
лікування [13; 16]. Тому стає
очевидним найважливіше со-
ціальне завдання — вирішен-
ня питань ранньої діагностики
ІХС у хворих на БА з метою
своєчасного призначення без-
печного й ефективного ліку-
вання, зниження кардіоваску-
лярного ризику і запобігання
ускладненням.
Мета дослідження — ви-
вчити особливості клінічного






хворі на БА середнього ступе-
ня тяжкості, які проходили лі-
кування на базі Центру рекон-
структивної та відновної меди-
цини (клініка Одеського націо-
нального медичного універси-
тету). Усього із 3904 історій
хвороб терапевтичного відді-
лення (за 2011, 2012, 2014 рр.)
хворі пульмонологічного про-
філю становили 429 випадків
(10,98 %), серед яких було 36
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(8,39 %) історій хвороб на БА.
Кількість чоловіків — 22, жінок





ний аналіз історій хвороб пока-
зав таке. При надходженні хво-
рі скаржилися на сухий кашель
(88,8 %), виділення мокро-
тиння (80,5 %), напади задухи
(91,6 %), задишку (72,2 %),
біль у ділянці серця (48,4 %),
головний біль (36,1 %), почут-
тя порушень ритму серця у
вигляді посиленого серцебит-
тя або виникнення «перебоїв»
(60,5 %), набряки нижніх кінці-
вок (13,8 %).
Дані об’єктивного дослі-
дження та суб’єктивні відчуття
свідчили про наявність пато-
логічного процесу з боку ди-
хальної та серцево-судинної
систем. У більшості хворих при
перкусії легень був коробковий
легеневий звук (89,6 %), аус-
культативно — над легенями
прослуховувалося послаблене
везикулярне дихання з подов-
женим видихом (83,2 %), воло-
гі, свистячі хрипи (83,3 %), ак-
цент другого тону над легене-
вою артерією (23,4 %), серце-
биття (70,5 %), межі відносної
серцевої тупості були розши-
рені вліво на 0,5 см (41,4 %).




скарг і фізикальних даних,
що характерні для патології
серцево-судинної та дихаль-
ної систем, у хворих виявле-
но астено-вегетативні реакції
(75,2 %) у вигляді загальної
слабкості, підвищеної втомлю-
ваності, запаморочення.
Ішемічна хвороба серця до
надходження до стаціонару бу-
ла діагностована в 11 (30,5 %)
хворих на БА.
На госпітальному етапі ще
7 хворих скаржилися на біль у
лівій частині грудної клітки та
3 — на порушення роботи сер-
ця. Ці пацієнти мали лише один
діагноз — «бронхіальна аст-
ма», з приводу якого вони лі-
кувалися.
Усім пацієнтам, що скаржи-
лися на почуття порушень рит-
му та біль у ділянці серця (але




дження, які значною мірою
вказували на порушення не
тільки з боку дихальної, але й
серцево-судинної систем.
При ЕКГ (12 відведень) у
хворих на БА було діагносто-
вано р. pulmonale та правогра-
му (що характерно при підви-
щенні тиску в a. pulmonalis
унаслідок перенавантаження
малого кола кровообігу), зміни
характеру зубця Т (58,7 %) у
вигляді загострення або ін-
версії чи зглаженості, зміни ін-
тервалу ST (гіпоксичні явища в
міокарді, порушення прцесів ре-
поляризації міокарда) у 33,3 %
хворих. Ішемічну хворобу сер-
ця реєстрували у вигляді сте-
нокардії напруги I–II ФК із де-
пресією сегмента ST до (1,8±
±0,2) мм, у 3 хворих визнача-
лося порушення ритму.
Однак проведене дослі-
дження не показувало в повно-
му обсязі порушення з боку
серцево-судинної системи у
даної категорії хворих, оскіль-
ки, як правило, воно проводи-
лось удень і не враховувало
того, що уночі під дією вагуса
можуть виникати порушення
ритму та провідності у вигляді
шлуночкових і передсердних
екстрасистол, міграції синусо-
вого ритму, ознак ішемії міо-
карда, нападів стенокардії ва-
готонічного типу, нічних підйо-




актуальним питання щодо не-
обхідності розробки алгорит-
му, який би включав призна-
чення додаткових до стандар-
ту діагностики хворих на БА
досліджень лабораторних по-
казників, що відображали б
стан серцево-судинної систе-
ми та включали вивчення по-
казників ЕКГ при надходженні
до стаціонару і перед випису-
ванням з нього. Ці заходи по-
винні проводитися цілодобово,
із включенням фізичного на-
вантаження, яке дозволило б
на ранніх етапах діагносту-




ускладненням у хворих на БА









1. У хворих на бронхіальну
астму у поєднанні з ІХС ознаки
приєднання патології серцево-
судинної системи спостеріга-
ються у вигляді скарг на біль
у ділянці серця (48,4 %), голов-
ний біль (36,1 %), відчуття по-
рушень ритму серця (як поси-
лене серцебиття або виник-
нення «перебоїв») у 60,5 %
випадків, набряків нижніх кін-
цівок (13,8 %), зміщення межі
відносної серцевої тупості влі-
во на 0,5 см (41,4 %), під-
вищення артеріального тиску
(36,6 %).
2. Дані ЕКГ свідчать про змі-
ни характеру зубця Т у 58,7 %
осіб, інтервалу ST (гіпоксичні
явища в міокарді) — у 33,3 %
хворих.
3. Алгоритм діагностики
хворих на БА має бути допов-
нений дослідженням системи
кровообігу із характеристикою
кровопостачання міокарда як у
стані ремісії, так й при загост-
ренні БА.
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